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CEREBRALNA PARALIZA I EPILEPSIJA
CEREBRAL PALSY AND EPILEPSY
Marija KNEŽEVIĆ-POGANČEV 
Sažetak – Epilepsija je često udružena sa cerebralnom paralizom. Svi tipovi epileptičkih napada mogu se javiti kod osoba sa cerebral-
nom paralizom, ali su najčešći kompleksni parcijalni napadi sa sekundarnom generalizacijom. Postavljanje dijagnoze epilepsije kod 
osoba sa cerebralnom paralizom i mentalnom retardacijom vrlo je kompleksno zbog njihove nemogućnosti da opišu događaj, izraže-
nog straha roditelja od napada i nemogućnosti kontinuiranog monitoringa. Infantilni spazmi, Westov sindrom i Lennox-Gastaut sin-
drom česti su kod dece sa cerebralnom paralizom, dok je apsansna epilepsija retka. Epileptički napadi kod dece sa cerebralnom parali-
zom uglavnom imaju rani početak, najčešće zahtevaju primenu više od jednog antiepileptičkog leka i imaju znatno viši rizik za pojavu 
recidiva nakon obustave antiepileptičke terapije. Cilj rada je bio da prikaže odnos cerebralne paralize i epilepsije, determiniše pojavu, 
pridružene faktore, prirodu i prognozu epilepsije kod dece sa cerebralnom paralizom. 
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Uvod
Cerebralna paraliza (CP) najčešći je uzrok fizič-
ke  ometenosti  u  ranom  detinjstvu.  Uzrokovana  je 
stacionarnim oštećenjem heterogene etiologije moz-
ga u razvoju, nastalim pre rođenja, tokom rađanja ili 
tokom prvih 3–5 godina života. Stepen oštećenja i 
onemogućenosti  definisan  je  prema  kriterijumima 
Svetske zdravstvene organizacije, po kojima je ošte-
ćenje  poremećaj  funkcije  na  nivou  organa,  dok  je 
onemogućenost posledica oštećenja koje onemogu-
ćava funkciju organa. 
Epidemiologija
Zastupljenost CP procenjuje se na 2–3 na 1.000 
terminske živorođene dece i čak 40–200 na 1.000 
prevremeno rođene dece ili dece male za datum na 
rođenju [1–4]. 
Klinička prezentacija
Cerebralna paraliza obuhvata grupu neprogresivnih 
poremećaja koji uključuju poremećaje mišićnog tonusa, 
pokretljivosti, motorne funkcije (mogućnost koordini-
sane i svrsishodne pokretljivosti), kao i drugih, u osnovi 
mišićnih funkcija (disanje, kontrola sinktera, mogućnost 
uzimanja hrane). Ona može biti uzrok i drugih zdrav-
stvenih problema, kao što su poremećaji vida, sluha, go-
vora,  hranjenja,  gastroezofagealni  refluks,  poremećaj 
sposobnosti učenja, denticije, spavanja, osteoporoza sa 
slabim i tankim kostima.
Cerebralna paraliza i epilepsija
Poremećaji ponašanja i komunikacije, psihomo-
torna retardacija (PMR) i epilepsija česti su kod dece 
sa CP [5–8]. 
Cerebralna paraliza je udružena sa mentalnom re-
tardacijom (MR) kod 30–60% dece. Tradicionalno, 
MR se tumači kao znatan kognitivni deficit, potvr-
đen psihometrijskim testovima. MR definiše koefici-
jent  inteligencije  niži  od  70.  Savremena  definicija 
MR (American Association on Mental Retardation) 
naglašava značaj funkcionisanja u socijalnom kon-
tekstu i stepena potrebne pomoći [3]. Kod osoba sa 
epilepsijom MR se nalazi u 15–60%. Epilepsija se 
kod osoba sa CP opisuje u do 33%. Epileptički napa-
di kod 41% dece sa CP javljaju se tokom prve dve go-
dine života [9,10]. Studija Dimitriosa i saradnika iz 
1999. godine na 493 dece sa CP nalazi prevalenciju 
epilepsije od 36,1% [11]. Epilepsija kod dece sa CP 
često korelira sa povećanom frekvencijom problema 
sa govorom i MR. 
Kod dece sa CP mogu se videti sve vrste epileptič-
kih napada: žarišni, tonički, toničko-klonički (TK), mi-
oklonički i atonički. Kompleksni žarišni i sekundarno 
generalizovani TK su najčešći. Infantilni spazmi i We-
stov sindrom, kao i Lennox-Gastaut sindrom takođe se 
često nalaze kod dece sa CP. Apsansna epilepsija se ne 
vezuje  za  CP.  Klasifikacija  epileptičkih  napada  kod 
dece sa CP često je vrlo kompleksna. Teško je opservi-
rati žarišni početak epileptičkog napada pre njegove ge-
neralizacije. Vrlo je teško proceniti stepen poremećaja 
stanja  svesti  tokom  napada  kod  teško  psihomotorno 
ometene dece. S obzirom na neurološki deficit kod dece 
sa CP, diferenciranje miokloničkih, brzih toničkih i ato-
ničkih napada često je nemoguće bez iktusne elektroen-
cefalografije (EEG) ili video zapisa. 
Etiološka klasifikacija epilepsije kod dece 
sa cerebralnom paralizom
Klasifikacija prema etiologiji epilepsije kod dece 
sa  CP  nalazi  85,4%  simptomatskih,  lokalizacijski 
zavisnih epilepsija i 14,6% kriptogenih ili simptom-
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skih generalizovanih epilepsija [11]. Etiološki uzroč-
nik je kod pacijenata sa CP delovao u prenatalnom 
periodu u 38,8%, u perinatalnom periodu u 33,1% i 
postnatalno u 17,4% [12]. Među perinatalnim etio-
loškim faktorima strukturalne i razvojne lezije moz-
ga, intrauterine infekcije i hipoksičko ishemične le-
zije navode se kao najčešći uzroci epileptički napada 
kod dece sa CP. Mada su epileptički napadi posledi-
ca moždane lezije, značajan je, mada još uvek ne-
potpuno poznat, uticaj genskih faktora [13–15]. 
Neuroradiološki pregled mozga kod ovakve dece 
može dati precizniju informaciju o prirodi i vremenu 
nastanka moždane lezije. Kod skoro 96% dece sa CP 
i epilepsijom nalaze se jasne radiološke moždane ab-
normalnosti, u 32% sa znatnom redukcijom možda-
nog volumena, bez drugih značajnih patoloških pro-
mena. Kortikalna moždana atrofija i moždani infar-
kti česti su kod dece sa epilepsijom i CP. 
Teško je objasniti zašto neka deca sa CP nemaju 
epileptičke napade, uprkos značajnim strukturalnim 
moždanim radiološki verifikovanim abnormalnosti-
ma. Jedna od vrlo prihvatljivih opcija je da se napadi 
kod dece sa teškim formama CP i teškom PMR ne 
prepoznaju, jer se kod dece sa CP, i pored neregi-
strovanja kliničkih napada, vrlo često nalaze epilep-
tiformne EEG promene. 
Da li sami epileptički napadi dovode do oštećenja 
neuralne funkcije, pa i samih neurona – nije sasvim 
jasno, mada kliničke studije jasno potvrđuju da su 
napadi  u  ranom  detinjstvu  kod  dece  sa  CP  češće 
udruženi  sa  kognitivnim  deficitom,  što  navodi  na 
zaključak da su napadi sami po sebi odgovorni za 
progresiju kognitivne deterioracije i produbljivanja 
kognitivnog deficita kod dece sa CP [16]. 
Dijagnostikovanje epilepsije 
Epileptički napadi se mogu javiti u bilo kom uzra-
stu, ali se prvi napad kod dece sa CP gotovo po pra-
vilu  javlja  u  ranom  detinjstvu.  Gururaj  nalazi  da 
78,6%, a Zafeiriou Dimitrios 71,3% dece sa CP ima 
epileptičke napade tokom prve godine života [17,11]. 
Kod dece sa CP i MR teško je klinički postaviti 
dijagnozu epilepsije. Pacijenti nisu u stanju da opišu 
epileptičke događaje, roditelji ih opisuju opterećeni 
strahom, a najčešće nema mogućnosti za adekvatnu 
opservaciju od lekara ili obučenih osoba. Pacijenti sa 
CP i/ili MR imaju obrasce ponašanja koji liče na epi-
leptičke napade. Generalizovane krize ekstenzije kod 
dece  sa  teškim  spazmom,  provocirane  spoljašnjom 
stimulacijom, liče na generalizovane toničke napade. 
Gastroezofagealni  refluks  (Sandiferov  sindrom) 
može  da  uzrokuje  generalizovanu  ekstenziju,  koja 
često imponuje kao epileptički napad. Kod dece sa 
kvadriplegijom  slično  uzrokuju  konstipacija  i  bol. 
Epizode  ekstremne  uznemirenosti,  bez  adekvatnog 
kontakta, česte su kod dece sa MR, kao i epizode od-
sutnosti  koje  liče  na  apsansne  napade.  Stereotipije 
(klimanje glavom, neobični/bizarni pokreti rukama, 
kompleksni maniri, roking, pljuvanje, pokreti leprša-
nja i talasanja) teško je razlikovati od epileptičkih na-
pada. Pacijenti sa MR često zbog primene psihotro-
pnih lekova imaju okulogirne krize i distoniju koji 
liče na epileptičke napade. Samopovređivanje je če-
sto kod dece sa CP, MR i epilepsijom i često se teško 
diferencira  od  frontalnih  ili  temporalnih  napada. 
Uvek je potrebno diferencijalno-dijagnostički razma-
trati i neepileptičke napade (pseudonapade) kod dece 
sa CP i farmakorezistentnim napadima. 
Epilepsija i tip cerebralne paralize
Epilepsija je u vezi sa tipom CP i direktno zavi-
sna od stepena i težine same moždane lezije koja je 
uzrok CP. Wallace nalazi da je spastička tetraplegija 
najčešća forma CP udružena sa epilepsijom, dok je 
spastička diplegija najčešća u grupi dece sa CP bez 
epilepsije [16]. Gurses nalazi da 47% dece sa peri-
ventrikularnom leukomalacijom (PVL) ima i epilep-
siju, sa 78% teraporezistentnih napada, kao i da je 
PVL  najčešće  udružena  sa  spastičkom  diplegijom 
[18]. Napadi su sasvim retki kod dece sa ekstrapira-
midalnim i izolovanim cerebelarnim tipom CP. Kod 
dece sa hemiplegijom najčešći su žarišni napadi koji 
reprezentuju fokalnu moždanu leziju kao kod infar-
kta ili porencefalije (69–73%) [19]. 
Lečenje epilepsije 
Deca sa CP i epilepsijom vrlo često zahtevaju po-
literapiju, dugotrajno lečenje, kao i česte hospitaliza-
cije, često sa teraporezistentnim napadima i recidiv-
nim  epileptičkim  statusima.  Neonatalni  napadi  su 
češći kod dece sa CP i epilepsijom (19,7–42,9%) nego 
kod dece sa epilepsijom bez CP (7,3–28,6%). Više od 
polovine dece sa CP i epileptičkim napadima ima ge-
neralizovane toničko-kloničke napade sa elektroen-
cefalografski u 39,3% žarišnim epileptičkim prome-
nama sa generalizacijom ili bez nje [16,17]. 
Antiepileptička monoterapija je idealna za decu 
sa CP i MR zbog moguće interakcije sa medikaci-
jom koju dete već ima, mada i druge opcije dolaze u 
obzir. Kompletna kontrola napada teško se postiže 
politerapijom kod 52,8–66% dece sa CP i epilepsi-
jom [17]. Kod osoba sa moždanom lezijom, paradok-
salne reakcije na medikaciju nisu retke. 
Prognoza epilepsije kod dece sa cerebralnom 
paralizom
Prognoza epilepsije kod dece sa CP direktno je 
zavisna od etiologije i ne može se uopštavati. Epi-
lepsija kod dece sa CP ima i svoj prirodni sled, sa 
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postepenom redukcijom napada u drugoj deceniji ži-
vota. Razlog ove spontane remisije nije poznat, ali 
se smatra da je udružen sa razvojnim promenama 
neurotransmiternog  sistema.  Remisija  epileptičkih 
napada kod dece sa CP (30%) znatno je ređa nego 
kod dece sa epilepsijom urednog neurološkog nalaza 
i normalne inteligencije [20]. 
Obustava antiepileptičke terapije kod dece sa 
epilepsijom i cerebralnom paralizom
Epilepsija je životna ali ne doživotna bolest. Čak 
60–70% svih pacijenata ima kompletnu i stabilnu re-
misiju nakon petogodišnjeg lečenja. Kod pacijenata 
bez napada postavlja se pitanje potrebe za kontinuira-
nom antiepileptičkom terapijom (AET), koja ima ad-
verzivne efekte, visoku cenu, stigmu i izaziva nepri-
jatnost. Nasuprot ovome, obustavljanje terapije utiče 
na osećaj sigurnosti pacijenta i njegove porodice. Od-
luka o obustavljanju AET često je teža od odluke o 
uvođenju AET. Nema jasne preporuke o dužini perio-
da kompletne stabilne kontrole napada pre započinja-
nja obustave antiepileptičkog leka (AEL) [21]. Najče-
šće je moguće isključiti AET nakon postizanja stabil-
ne  kontrole  napada.  Vreme  započinjanja  obustave 
AET zavisi od terapeuta, ali se većina slaže da je na-
kon dve godine stabilne kompletne kontrole napada, 
obustavljanje AET relativno bezbedno. Autor predla-
že obustavu AET kod osoba sa moždanom lezijom 
tek nakon 3–5 godina kompletne stabilne kontrole na-
pada. Savetuje se sporo obustavljanje AEL u trajanju 
6–12 meseci za svaki pojedinačni AEL. Recidivi epi-
leptičkih napada tokom obustave AET nisu uobičaje-
ni, ali nisu ni indikator da je AET i dalje neophodna. 
Kod većine recidiva epileptičkih napada savetuje se 
sporija obustava, ređe i odgađanje obustave AET. 
Ukoliko  pacijent  nema  recidiva  napada  tokom 
obustave terapije, verovatnoća održavanja stabilne re-
misije nakon kompletne obustave AET vrlo je optimi-
stička, naročito ukoliko se ne pojave recidivi napada 
ni nakon godinu dana po kompletnoj obustavi AET. 
Značaj EEG u obustavi AET vrlo je kontroverzan. 
Mada  je  abnormalni  EEG  prethodno  opisivan  kao 
negativan  prognostički  faktor  za  obustavu  AET,  u 
mnogim studijama prediktivni značaj EEG nalaza za 
obustavu AET nije postulat [22]. 
Callaghan i saradnici nalaze dvaput viši rizik od 
pojave recidiva napada na obustavi AET uz epilepti-
formno izmenjen EEG, mada novije studije to ne po-
tvrđuju [23]. Epileptička EEG aktivnost ne korelira 
sa pojavom recidiva napada, iako pacijenti sa multi-
fokalnim epileptiformnim promenama u vreme za-
počinjanja obustave AET imaju višu tendenciju ka 
pojavi recidiva napada [23]. Ograničena senzitivnost 
EEG direktno negativno deluje na prediktivnu vred-
nost EEG u selekciji pacijenta za obustavu AET [24]. 
Poznato je da su neurološki deficiti i MR loši pro-
gnostički znaci za pojavu recidiva napada nakon obu-
stavljanja AET. Budući da deca sa CP imaju i neuro-
loške deficite, a često i MR, važno je znati rizik za 
pojavu recidiva napada nakon obustavljanja AET kod 
svakog od njih. Mauricio R. Delgado i saradnici prati-
li su 65 dece sa CP kojoj je nakon dvogodišnjeg perio-
da bez epileptičkih napada obustavljena AET. Dvade-
set sedam pacijenata imalo je recidive napada (41,5%). 
Najviši  procenat  recidiva  napada  imala  su  deca  sa 
spastičnom hemiparezom (61,5%), a najniži (14,3%) 
deca sa spastičnom diplegijom. Nisu prepoznati drugi 
faktori sa značajnom korelacijom za rizik pojave reci-
diva napada [25]. Mauricio R. Delgado i saradnici sa-
vetuju da se kod dece sa CP pokuša obustava AET 
nakon najmanje dvogodišnje remisije i zaključuju da 
je rizik pojave recidiva napada povezan sa spastičnom 
hemiparezom, a ne i sa drugim faktorima rizika. Bit-
na razlika u pojavi recidiva napada nađena je samo u 
komparaciji  pacijenata  sa  spastičnom  diplegijom  i 
spastičnom hemiparezom. Pacijenti sa spastičnom he-
miparezom imaju šest puta veću šansu za pojavu reci-
diva napada po obustavi AET od pacijenata sa spa-
stičnom diplegijom, bez obzira na vreme započinjanja 
obustave AET [25]. Najčešće se abnormalnosti neuro-
loškog nalaza prihvataju kao loš prognostički faktor 
za  obustavu  AET,  mada  skoro  2/3  ovih  pacijenata 
nema recidive napada, tako da postojanje neuroloških 
ispada, a samim tim i CP, ne znači po pravilu lošu 
prognozu pri obustavljanju AET [26]. 
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Introduction
Cerebral palsy is the most common cause of physical disability 
in early childhood. Epilepsy is known to have a high association 
with cerebral palsy. All types of epileptic seizures can be seen in 
patients with cerebral palsy. Complex partial and secondary ge-
neralized ones  are the most frequent seizure types. In persons 
with cerebral palsy and mental retardation, the diagnosis of epi-
lepsy presents unique difficulties. Generally they are not able to 
describe the epileptic events themselves, parents are not able to 
describe them without fear and persons trained in epilepsy wit-
ness the events only rarely. Some syndromes, such as infantile 
spasms, West and Lennox-Gastaut syndrome, are particularly 
frequent, whereas children with cerebral palsy are rarely free of   
epilesy. It has been observed that epileptic seizures in children 
with  cerebral  palsy  tend  to  have  an  earlier  onset;  they  often 
appear in children with cerebral palsy and mental retardation; 
they are more severe in patients with a more severe degree of 
cerebral palsy. The overall outcome of seizures in children with 
cerebral palsy is poor, requiring prolonged course of antiepilep-
tic medications, polytherapy with higher incidence of refractory 
seizures and hospital admissions for status epilepticus. The pre-
sence of a neurological deficit, as well as cerebral palsy, does 
not necessarily mean a poor prognosis after the  discontinuation 
of antiepileptic drugs, but the risk of a relaps in persons with 
cerebral palsy is high. 
Aim
The objective of the paper was to show the relationship between 
cerebral palsy and epilepsy and to determine the occurrence, 
associated factors, nature and prognosis of epilepsy in children 
with cerebral palsy. 
Summary
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